Infections non virales du foie 
chez les patients 
immunodeprimes 


Des infections hepatiques 
bacteriennes, parasitaires 
ou fongiques, peuvent survenir 
quand existe une depression 
immunitaire profonde, 
et s’inscrivent alors le plus 
souvent dans un contexte 
d’infection disseminee. 

Les manifestations cliniques 
ne sont pas specifiques. 
L’augmentation 
des phosphatases alcalines 
est I’anomalie la plus souvent 
observee. L’insuffisance 
hepatocellulaire ou le syndrome 
d’hypertension portale 
sont exceptionnels. 

Une biopsie hepatique 
est souvent necessaire au 
diagnostic. Les mycobacterioses 
hepatiques dominent le spectre 
etiologique. La prevalence 
de la cryptosporidiose 
et de la microsporidiose 
des voies biliaires decrites 
chez les patients atteints de sida 
a nettement diminue depuis 
(’utilisation des tritherapies 
antiretrovirales. Les infections 
fongiques du foie surviennent 
surtout au cours des deficits 
en lymphocytes T, 
sont dominees 
par les candidoses, 
et restent rares. 
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L atteinte infectieuse hepatique au 
cours des etats de depression 
immunitaire est largement dominee par 
les infections virales. Les infections bac- 
teriennes, parasitaires ou fongiques sur- 
viennent lorsqu’il existe une immuno- 
depression profonde, et s’inscrivent le 
plus souvent dans un contexte d’in- 
fection disseminee. Deux situations 
principales sont a l’origine d’une 
immunodepression : essentiellement, 
F infection par le virus de l’immuno- 
deficience humaine ( V1H), et plus rare- 
ment l’utilisation de therapeutiques 
immunosuppressives (chimiotherapies 
anticancereuses, traitements antirejet 
au cours des greffes d’organes). Depuis 
Futilisation des combinaisons d’anti- 
retroviraux, la prevalence des infec- 
tions opportunistes au cours du sida a 
nettement diminue et, de fait, les infec- 
tions opportunistes hepatiques egale- 
ment. Toutes les infections hepatiques 
du sujet immunocompetent peuvent se 
rencontrer chez les patients immuno- 
deprimes. Ne seront envisagees ici que 
les infections qui montrent une parti- 
cularity chez F immunodeprime du fait 
d’une prevalence elevee ou d’une pre- 
sentation clinique particuliere. 

Manifestations cliniques 

D’une faqon generate, les symptomes 
des infections non virales du foie ne 
sont pas specifiques. 1 Les manifesta- 
tions cliniques s’inscrivent le plus sou- 
vent dans un contexte d’infection dis- 


seminee. II existe souvent une fievre, 
une alteration de l’etat general, une 
asthenie plus ou moins marquee et un 
amaigrissement associes a des symp- 
tomes qui sont fonction des autres 
organes infectes. Pour le foie, il peut 
exister des hepatalgies, une hepato- 
megalie ou un ictere. En cas d’atteinte 
biliaire, le tableau clinique est domine 
par des douleurs de l’hypocondre droit 
irradiant dans le dos, parfois associees 
a des vomissements. Les signes d’hy- 
pertension portale ou d’insuffisance 
hepatocellulaire sont exceptionnels au 
cours des infections non virales du foie 
chez le patient immunodeprime. II 
existe le plus souvent une elevation des 
phosphatases alcalines et de la y-glu- 
tamyl-transferase (yGT) l’hyperbiliru- 
binemie est rare. L’activite transami- 
nases seriques est frequemment 
augmentee de maniere moderee. 

Le foie peut etre augmente de volume, 
mais de faqon homogene. L’echogra- 
phie ou la tomodensitometrie hepatique 
peuvent identifier des anomalies paren- 
chymateuses (microgranulomes, abces) 
ou biliaires (epaississement de la paroi 
des voies biliaires, aspect moniliforme 
de l’arbre biliaire). 

Diagnostic 

Les anomalies observees n’etant pas 
specifiques et F infection etant souvent 
disseminee, F identification du patho- 
gene sur des prelevements multiples au 
niveau de nombreux organes est sou- 
vent indispensable chez un patient 
immunodeprime, qui presente une alte- 
ration de l’etat general associee ou non 
a une fievre. Cependant, dans certains 
cas, des recherches multiples ne per- 
mettent pas de faire le diagnostic etio- 
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logique. Dans cette situation, la biop- 
sie hepatique est souvent utile, surtout 
lorsqu’il existe des anomalies des tests 
hepatiques. 1 L’ etude histologique per- 
met de faire le diagnostic de l’atteinte 
hepatique et, parfois, le diagnostic 
microbiologique. La biopsie doit aussi 
etre cultivee sur des milieux speciaux 
pour identifier le micro-organisme et 
son espece, et permettre la realisation 
eventuelle d’antibiogrammes ou d’an- 
timycogrammes. 

Etiologie 

Infections bacteriennes 

Les bacteries peuvent alterer la fonc- 
tion hepatique, soit directement par 
invasion du parenchyme hepatique ou 
de l’arbre biliaire, soit indirectement 
par le biais de manifestations syste- 
miques secondaires a la bacteriemie, 
ou par la reaction immunitaire locale 
qu’elles suscitent (granulome). L’ even- 
tail des anomalies hepatiques est large, 
allant d’une minime perturbation des 
tests biologiques de cholestase a l’ic- 
tere franc, voire exceptionnellement 
l’insuffisance hepatocellulaire. Bar- 
tonella ( Rochalimxa ) henselx et les 
mycobacteries requierent une attention 
particuliere. 

Bartonella (Rochalimxa) henselx 
Cette infection bacterienne semble plus 
frequente chez les patients infectes par 
le VIH. Elle associe une pancytopenie 
febrile, une hepato-splenomegalie et 
une augmentation importante des trans- 
aminases. Des lesions de pelioses 
(angiomatose bacillaire) observees sur 
la biopsie hepatique evoquent forte- 
ment le diagnostic dans ce contexte. 2 
La coloration specifique de Warthin- 
Starry permet L identification du 
germe. De nombreux antibiotiques ont 
montre leur efficacite rapide : cotri- 
moxazole (Bactrim, Eusaprim), cipro- 
floxacine (Ciflox), azythromicine 
(Zithromax), ceftriaxone (Rocephine). 

Mycobacterium tuberculosis 
Jusqu’a une periode recente, l’inci- 
dence de la tuberculose hepatique etait 
en diminution dans les pays industria- 
lises. La pandemie d’infection par le 
VIH s’est accompagnee d’une recru- 
descence des cas de tuberculose. En 


France, entre 1993 et 1998 la tuber- 
culose representait 10 a 15 % des infec- 
tions opportunistes au cours du sida. 3 
En Fan 2000, on estimait qu’un cas 
de tuberculose sur 7 concernait un 
patient infecte par le VIH. L’ utilisa- 
tion des tritherapies antiretrovirales, 
depuis 1996, s’est accompagnee d’une 
diminution de 25 a 9% des cas de 
tuberculose chez les patients infectes 
par le VIH. 4 

L’ infection hepatique est la plus fre- 
quente au cours de la tuberculose 
miliaire, alors qu’elle est plus rare dans 
les fonnes chroniques de l’infection. 
Au cours des formes chroniques, l’at- 
teinte hepatique est generalement 
asymptomatique. Les signes cliniques 
sont en rapport avec les atteintes extra- 
hepatiques. La fievre est quasi 
constante ; elle peut etre associee a une 
discrete cholestase biologique. Le dia- 
gnostic repose sur la biopsie hepatique. 5 


La forme miliaire survient chez les 
patients profondement immunodepri- 
mes. L’atteinte hepatique est constante 
et parfois massive. Elle vient generale- 
ment au second plan derriere les signes 
generaux de la maladie. Cependant, des 
douleurs abdominales, un ictere ou une 
ascite peuvent etre observes. 

Le tuberculome hepatique correspond 
a la coalescence de granulomes, abou- 
tissant a un volumineux abces cove- 
nant parfois du caseum. Le tubercu- 
lome est associe aux formes miliaires 
de l’infection. Cette forme particuliere 
exceptionnelle a ete rapportee au cours 
de la tuberculose miliaire compliquant 
le sida. 6 

Le diagnostic de tuberculose hepatique 
repose sur la mise en evidence de 
bacilles acido-alcoolo-resistants sur 
l’examen ou la culture de la biopsie 
hepatique. En l’absence d’isolement du 
germe sur des prelevements extrahe- 


Granulomatose septique familiale 


E ncore appelee maladie granulo- 
mateuse congenitale, la granulo- 
matose septique familiale est due a une 
anomalie enzymatique membranaire 
des phagocytes, le deficit en nicotina- 
mide adenine dinucleotide (NADP)- 
oxydase, qui rend ces cellules inca- 
pables de produire les radicaux 
oxygenes libres, indispensables a leur 
action toxique sur les bacteries. La 
transmission de la maladie peut etre soit 
liee au chromosome X, soit autoso- 
mique. Elle est caracterisee par la sur- 
venue d’infections bacteriennes reci- 
divantes ou chroniques, survenant des 
les premiers mois de la vie, habituel- 
lement avant 1’age de 5 ans. Le dia- 
gnostic est souvent tardif lorsque la 
maladie n’est pas encore connue dans 
la famille ; la moyenne d’age au moment 
du diagnostic est de 3 ans et demi. La 
localisation hepatique des infections 
recidivantes est particulierement carac- 
teristique et doit faire evoquer la mala- 
die, d’autant que les germes en cause 
sont souvent tres inhabituels : a cote du 
staphylocoque dore, on trouve en effet 
a la culture des prelevements realises 
aux differents sites d’infection, et spe- 
cialement dans le foie par ponction a 
1’ aiguille fine. Chromobacterium vio- 
laceum, Pseudomonas cepacia et Ser- 
ratia marcescens, qui doivent absolu- 


ment faire evoquer le diagnostic. L’ exa- 
men histologique du foie montre la pre- 
sence de granulomes pouvant contenir 
des cellules geantes et des histiocytes 
spumeux pigmentes. Le diagnostic est 
confirme par l’absence de reduction 
du bleu de tetrazolium sur les phago- 
cytes circulants, technique la plus acces- 
sible pour evaluer l’absence de pro- 
duction de superoxydes. La mesure de 
la chimioluminescence des phagocytes 
est aussi un test tres sensible. La mesure 
directe de 1’ enzyme est l’examen le plus 
specifique. Le diagnostic precoce a 
considerablement ameliore le pronos- 
tic de la maladie au cours des dernieres 
decennies, faisant passer la mortalite de 
40 a 5 %, mais des infections fatales 
sont toujours susceptibles de survenir. 
Le traitement antibiotique, a la fois pre- 
ventif, par le cotrimoxazole (Bactrim, 
Eusaprim) surtout, et curatif, est guide 
par 1’ identification de la bacterie en 
cause lors de la survenue des episodes 
infectieux. Le seul traitement reellement 
curatif est, de fait, la transplantation de 
cellules souches hematopoietiques, qui 
n’est que rarement indiquee, en raison 
de l’efficacite de la prise en charge des 
infections dans la plupart des cas, d’au- 
tant meilleure que le deficit congeni- 
tal est deja comtu dans une famille. ■ 
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Tableau I 

Principales parasitoses hepatiques rencontrees chez les patients immunodeprimes 



Atteinte associee 

Atteinte hepatique 

Symptomes 

Cryptosporidium parvum 
Encephalocvtozoon bieneusi 

Digestive 

Voies biliaires 

Douleurs biliaires 
et elevation 

des phosphatases alcalines 

Toxoplasma gondii (rare) 

Disseminee 

Parenchyme 

Elevation 

Pneumocystis carinii (rare) 


(granulomes) 

des phosphatases alcalines 


patiques chez un patient immunode- 
prime, la presence de granulomes hepa- 
tiques evoque fortement le diagnostic 
et peut suffire a poser l’indication d’un 
traitement d’epreuve. Chez les patients 
infectes par le VIH, la biopsie hepa- 
tique contribue au diagnostic dans 40 % 
des cas. 5 La technique d’amplifica- 
tion genique (polymerase chain reac- 
tion, PCR) realisee sur les produits dont 
l’examen au microscope est negatif a 
une sensibilite de 95 % des cas, mais 
une specificite de 40 a 75 %. 7 Cet exa- 
men, non fait en routine, a un interet 
lorsque la suspicion clinique est inter- 
mediate, avant d’entreprendre des 
explorations invasives. 

Le traitement de la tuberculose hepa- 
tique chez l’immuno deprime ne pre- 
sente pas de particularite et repose sur 
la quadritherapie antituberculeuse. 8 Un 
drainage eventuel des tuberculomes 
doit y etre associe. 6 Cependant, les 
formes resistantes sont plus frequentes 
au cours de l’infection par le VIH, ce 
qui souligne l’importance de l’isole- 
ment du bacille et de Y antibiogramme. 
En cas de resistance, les recours the- 
rapeutiques sont limites et non codi- 
fies. L’ utilisation des aminosides, fluo- 
roquinolones ou de la rifabutine, doit 
etre discutee en milieu specialise. 

Mycobacteries atypiques 
Les infections a mycobacteries aty- 
piques sont dominees par Mycobacte- 
rium avium intracellulare ou Myco- 
bacterium avium complex (MAC). 
Les infections a MAC se rencontrent 
quasi exclusivement au cours du sida, 
chez des patients profondement immu- 
nodeprimes. L’ incidence de l’infection 
est directement liee au deficit immu- 
nitaire, tel qu’onpeut l’apprecier sur le 
compte des lymphocytes CD4 san- 


guins. Elle est d’environ 30% lorsque 
leur nombre est inferieur a 25/p.L, et de 
3 % lorsqu’il est au-dessus de 100/pL. 9 
L’ introduction des tritherapies antire- 
trovirales avec inhibiteurs de proteases 
a reduit de moitie au moins la frequence 
de l’infection a MAC. 10 
Le debut est souvent insidieux, marque 
par une alteration progressive de l’etat 
general associee a une fievre parfois 
intermittente. Une hepato-splenome- 
galie, des adenopathies ou une diarrhee 
peuvent apparaitre. Les phosphatases 
alcalines sont souvent elevees, avec 
parfois une anemie et une hypo- 
albuminemie. 11 

Comme pour la tuberculose, le dia- 
gnostic de l’atteinte hepatique repose 
sur la biopsie du foie. Cependant, celle- 
ci n’est pas indispensable du fait du 
caractere dissemine de l’infection. 
MAC peut etre isole a partir d’hemo- 
cultures (prelevees sur tubes Isolator), 
ponction ganglionnaire ou medulaire, 
voire biopsies duodenales ou coliques. 
En l’absence de traitement, revolution 
se fait vers un tableau de cachexie 
febrile, puis le deces survient en 
quelques semaines. Sous traitement 
efficace, la resolution des symptomes 
est habituelle. Cependant, les rechutes 
sont possibles. 

Le traitement de 1’ infection hepatique 
s’integre dans le cadre general du trai- 
tement des infections a MAC disse- 
minees. Le traitement curatif repose sur 
la clarithromycine (Naxy, Zeclar), 
l’ethambutol (Dexambutol) et la rifa- 
butine (Ansatipine). 8 La duree du trai- 
tement est indefinie. Les criteres d’in- 
terruption en cas de restauration 
immunitaire sous traitement antiretro- 
viral sont mal definis. Le traitement 
prophylactique par macrolides (clari- 
thromycine, azithromycine) et (ou) rifa- 


butine est recommande chez les 
patients tres immunodeprimes. 8 

Infections parasitaires 

Les infections parasitaires hepatiques 
au cours des etats d’immunodepression 
sont rares. Elies surviennent majori- 
tairement chez les personnes infectees 
par le VIH a un stade d’evolution 
avance. Parmi les parasitoses hepa- 
tiques, 2 sont specifiques de l’immuno- 
deprime : la cryptosporidiose et la 
microsporidiose. Ces 2 parasitoses sont 
a Lorigine d’une atteinte des grosses 
voies biliaires intra- et extrahepatiques. 

Cryptosporidiose et microsporidiose 
Cryptosporidium parvum est un pro- 
tozoaire qui a pour reservoir les ovins 
ou les caprins, les rats et les animaux 
de compagnie. L’ infection humaine est 
plus souvent secondaire a une trans- 
mission d’origine animale. L’ existence 
de porteurs sains est demontree et des 
cas de contamination interhumaine en 
milieu hospitalier ont ete rapportes. La 
tres grande resistance des oocystes aux 
agents habituels de traitement des eaux 
de boisson, tel le chlore, est a l’ori- 
gine d’epidemies. La principale cible 
de la cryptosporidiose est le tube diges- 
tif. L’infection est a Lorigine de 20% 
des diarrhees chroniques au cours du 
sida. 12 Elle survient lorsque le nombre 
des lymphocytes CD4 est inferieur a 
100/pL. 

Encephalocvtozoon bieneusi, agent de 
la microsporidiose humaine, est 
retrouve dans environ 30 % des cas de 
diarrhee chronique chez les patients 
infectes par le VIH. 12 La frequence de 
cette infection chez les patients trans- 
plants ou avec une immunosuppres- 
sion chimio-induite n’est pas connue. 
Le risque d’infection par E. bieneusi 
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devient eleve lorsque le nombre des 
lymphocytes CD4 circulants est infe- 
rieur a 200/pL. L’ existence de porteurs 
sains est demontree. Comme la cryp- 
tosporidiose, E. bieneusi infecte essen- 
tiellement l’intestin grele. 

Chez les personnes infectees par le 
VIH, C. parvum et E. bieneusi peu- 
vent etre a l’origine d’une atteinte des 
voies biliaires intra- et extrahepatiques 
realisant une entite : la cholangiopathie 
du sida. 13 ' 14 

La cholangiopathie du sida survient 
chez des patients profondement immu- 
nodeprimes, avec un nombre de lym- 
phocytes CD4 souvent inferieur a 
1 00/pL. Le tableau clinique associe une 
alteration de l’etat general avec un 
amaigrissement marque, des douleurs 
intenses de l’hypocondre droit irradiant 
dans le dos et, parfois, des episodes 
de vomissements. Dans les cas de cryp- 
tosporidioses ou de microsporidioses, 
la presence d’une diarrhee importante 
est quasi constante. Au cours de la cho- 
langiopathie du sida, l’ictere est excep- 
tionnel. II existe une augmentation 
importante des phosphatases alcalines 
et de la yGT, sans elevation nette de 
la bilirubine. Les anomalies morpho- 
logiques observees sont similaires a 
celles decrites au cours de la cholan- 
gite sclerosant e primitive. L’echogra- 
phie peut montrer : un epaississement 
parietal des voies biliaires, une dilata- 
tion de la voie biliaire principale ; un 
aspect moniliforme, avec une succes- 
sion de dilatations et de stenoses, des 
voies biliaires intrahepatiques ; une 
dilatation et un epaississement parietal 
de la vesicule biliaire. La cholangio- 
graphie retrograde endoscopique, qui 
ne doit pas etre realisee dans un but 


purement diagnostique, caracterise par- 
faitement ces anomalies. Elle a sur- 
tout un interet pour le drainage des 
voies biliaires par sphincterotomie, qui 
permet un soulagement rapide de la 
douleur. L’ echographie endoscopique 
permet le diagnostic lorsqu’elle iden- 
tifie une dilatation et un epaississement 
de la voie biliaire principale, associes 
a un aspect de stenose distale au niveau 
de la papille. 13 

Le diagnostic etiologique repose sur 
l’identification du parasite a Fexamen 
des selles ou des biopsies duodenales 
distales. La biopsie hepatique permet, 
dans certains cas, d’ identifier le micro- 
organisme en cause. C. parvum a pu etre 
identifie dans laparoi vesiculaire de cer- 
tains patients cholecystectomises. 

II n’existe pas de traitement specifique 
de F atteinte biliaire. La cholangiopa- 
thie du sida est un marqueur de mau- 
vais pronostic. La survie moyenne des 
patients est d’environ 8 mois. Les 
patients ne decedent habituellement pas 
de la maladie biliaire, mais de com- 
plications infectieuses ou tumorales du 
sida. Depuis l’utilisation des trithera- 
pies antiretrovirales, la cholangiopathie 
du sida est devenue rare, tout comme 
la cryptosporidiose et la microspori- 
diose intestinale. L’ evolution chez les 
patients qui ont pu beneficier de la tri- 
therapie anti-VlH n’a pas ete etudiee. 
La restauration immunitaire des 
malades parasites permet la guerison 
de Finfection digestive. Cependant, les 
lesions biliaires sont fixees et leur evo- 
lution a long terme reste inconnue. 

Autres parasitoses hepatiques 
De nombreuses autres parasitoses hepa- 
tiques ont ete rapportees chez les per- 


sonnes immunodeprimees (tableau I). 
Elies s’inscrivent le plus souvent dans 
le cadre d’une infection disseminee, 
le foie n’etant qu’un des organes 
concernes par Finfection. Les signes et 
le traitement ne sont pas specifiques. 
La biopsie hepatique reste Fexamen cle 
du diagnostic lorsqu’il existe des ano- 
malies des tests hepatiques ou que le 
pathogene n’a pas pu etre identifie par 
des examens non invasifs. 5 

Infections fongiques 

L’ atteinte hepatique fongique est rare 
et ne s’observe qu’au cours des infec- 
tions disseminees. 15 La candidose sys- 
temique est la plus frequente. Les 
mycoses les plus souvent responsables 
d’une atteinte hepatique sont resumees 
dans le tableau II. Les mycoses syste- 
miques s’observentparticulierement en 
cas de neutropenie profonde prolongee 
et de cancer. 

Candidose 

La candidose systemique comporte 
parfois quelques particularites utiles 
au diagnostic. L’ apparition de nodules 
cutanes multiples, de myalgies ou de 
depots retiniens peut evoquer le dia- 
gnostic. L’hepatomegalie est incons- 
tante. Cependant, aucun de ces signes 
n’est specifique. 

La candidose hepato-splenique est une 
entite rapportee chez un nombre crois- 
sant de malades immunodeprimes, 
notamment au cours de leucemies avec 
neutropenie prolongee. 16> 17 Candida 
albicans est le plus souvent en cause. 
Le tableau clinique est, encore une 
fois, non specifique. Des hepatalgies 
associees a une fievre ondulante, une 
alteration variable de l’etat general et 
une augmentation des phosphatases 
alcalines sont habituelles. L’ echogra- 
phie ou la tomodensitometrie du foie 
et de la rate identifient des abces et 
des granulomes. 17, 18 
Le diagnostic est difficile. Les hemo- 
cultures sont souvent negatives, et la 
serologie est souvent mise en defaut. 
La biopsie hepatique d’un nodule est 
l’examen le plus rentable lorsque les 
prelevements moins invasifs sont res- 
tes negatifs. Le traitement antifon- 
gique d’epreuve chez un patient 
immunodeprime qui a des nodules 
hepatiques ou spleniques est pleine- 
ment justifie. 


Tableau II 

Principales mycoses systemiques a I’origine d’une 
atteinte hepatique chez les patients immunodeprimes 

□ Mycoses opportunistes 
Candidose 
Cryptococcose 

Aspergillose, trichosporose (plus rare) 

□ Mycoses pathogenes 

Histoplasmose 

Paracoccidio'idomycose 

Coccidioldomycose, blastomycose (plus rare) 
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Le traitement de choix est l’ampho- 
tericine B (Fungizone, Ambisome) par 
voie intraveineuse, eventuellement 
associe a la flucytosine (Ancotil), au 
ketoconazole (Nizoral) per os ou au 
fluconazole (Triflucan) per os ou intra- 
veineux. Le traitement doit etre pour- 
suivi pendant 2 a 3 semaines apres la 
normalisation du nombre de polynu- 
cleaires neutrophiles. 19 La resistance 
au traitement, meme prolonge, est fre- 
quente au cours de la candidose 
hepato-splenique. 

Autres mycoses 

L’aspergillose invasive peu provoquer 
des abces hepatiques uniques ou mul- 
tiples dans 13 a 41 % des cas. II en est 
de meme pour Trichosporon beigelii . 15 
Cryptococcus neoformans est une 
levure presente dans les dejections de 
pigeons. Elle existe sous 2 formes : 
C. neoformans neoformans, respon- 
sable d’infection chez les sujets 
immunocompetents et immunodepri- 
mes, et C. neoformans gatti qui se ren- 
contre au cours du sida. L’atteinte 
hepatique a ete decrite surtout au 
cours des deficits en lymphocytes T : 
infection par le VIH, lymphome, 
lupus erythemateux dissemine, cor- 
ticotherapie, et des traitements immu- 
nosuppresseurs apres transplantation 
d’organe. 20 II existe souvent une hepa- 
tomegalie associee aux signes menin- 
ges de l’infection. Exceptionnelle- 
ment, il peut s’agir d’une hepatite 
granulomateuse simulant une hepa- 
tite virale, avec insuffisance hepato- 
cellulaire, ou d’un tableau de cho- 
langite sclerosante avec ictere 
obstructif. 20 Le diagnostic histolo- 
gique de Latteinte hepatique est rare- 
ment obtenu. La meilleure methode 
diagnostique reste l’examen direct du 
liquide cephalorachidien apres colo- 
ration a l’encre de Chine. Le traite- 
ment repose sur l’amphotericine B et 
la flucytosine. Au cours du sida, les 
rechutes sont constantes, necessitant 
un traitement prolonge par flucona- 
zole. 20 

Les infections par Histoplasma cap- 
sulation capsulation, Paracocci- 
dioides brasiiensis ou Coccidioi'des 
immitis, Nocardia sp. ne semblent pas 
plus frequentes chez les patients 
immunodeprimes. Au cours des etats 
d’immunodepression, essentiellement 


chez les personnes atteintes de sida, 
l’infection est plus souvent dissemi- 
nee et peut comporter une atteinte 
hepatique non specifique. 15,21 Leur 
traitement repose sur les antifon- 
giques classiques, et sur le cotri- 
moxazole pour les nocardioses. 

Conclusion 

Les infections non virales du foie au 
cours des etats d’ immunosuppression 
sont rares, et ont essentiellement ete 
decrites au cours de 1’ infection par le 
VIH a un stade avance de la maladie. 
Les anomalies cliniques et biologiques 
ne sont pas specifiques, a 1’ exception 
de la cholangiopathie du sida. La pre- 
valence des infections opportunistes au 
cours de 1’ infection par le VIH a consi- 
derablement diminue depuis l’utilisa- 
tion des tritherapies antiretrovirales, 
et de ce fait, il en est de meme pour 
les infections hepatiques. L’atteinte du 
foie est largement dominee par les 
infections a mycobacteries auxquelles 
il faut, encore aujourd’hui, systemati- 
quement penser dans cette population. 
Le diagnostic de Latteinte hepatique 
necessite bien souvent l’examen d’un 
prelevement hepatique, qui doit faire 
l’objet d’une etude microbiologique 
complete, en plus de l’etude anatomo- 
pathologique habituelle. ■ 

Summary 

Non viral infections of the liver 
in immunocompromized patients 

Yves Benhamou 

Bacterial, parasitic and fungal liver infec- 
tions have been reported in severely immu- 
nocompromized patients. The liver is usually 
involved when the infection is disseminated. 
Clinical manifestations are non specific and 
commonly associated with increased in alca- 
line phosphatases serum level. Liver insuf- 
ficiency and portal hypertension are very 
uncommon. Liver biopsy remains necessary 
for the diagnosis. Mycobacterial infections 
represent the major cause of liver infection 
in this population. Prevalence of biliary cryp- 
tosporidiosis and microsporidiosis in patients 
with AIDS has hugely declined since the use 
of highly active antiretroviral therapy. Liver 
fungal infections have been reported in 
patients withT lymphocytes dysfunction, are 
mainly related to Candida species, but 
remain infrequent. 
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